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Actuellement, les criteres 
qualifiant une exacerbation 
d’asthme sont cliniques 
et fonctionnels 
et impliquent 
une destabilisation 
de la maladie asthmatique 
pendant plus de 24 heures, 
sans retour a I’etat 
de base, necessitant 
une modification 
therapeutique. 



Ce qui est nouveau 


La stabilisation de la maladie par un traitement 
de fond adapte associant corticosteroi'des inhales 
et beta-2 mimetiques de longue duree d’action, 
et par la prise en charge des facteurs favorisants 
et des comorbidites permet de reduire le nombre 
d’exacerbations. 


L es exacerbations d’asthme constituent le motif principal 
de recours aux soins des patients asthmatiques et sont 
done un des problemes majeurs de leur suivi. Les exacer- 
bations sont un marqueur de gravite de la maladie, en particulier 
lorsqu’elles sont severes ou repetees. Les facteurs declenchants 
sont nombreux et la prevention repose sur un traitement de fond 
adapte permettant un bon controle de la maladie. Ce traitement 
doit etre associe a r education du patient, et la prise en charge 
des facteurs favorisants et des comorbidites permet de diminuer 
le nombre des exacerbations. 


Definitions 

II existe plusieurs definitions des exacerbations d’asthme. Ce 
sont la repetition et I’aggravation des symptomes d’asthme qui 
doivent faire evoquer le diagnostic d’exacerbation. Les differents 
groupes d’experts definissent les exacerbations d’asthme de 
fagon differente. 

La Societe de pneumologie de langue frangaise (SPLF) definit 
I’exacerbation comme un episode de degradation progressive, 
sur quelques jours, de I’etat clinique respiratoire avec augmenta- 
tion des symptomes (dyspnee, toux) et des parametres fonction- 
nels de I’obstruction bronchique. L’ exacerbation est dite severe 
si elle necessite une corticotherapie par voie systemique ou si le 
debit expiratoire de pointe (DEP) chute de plus de 30 % par rap- 
port aux valeurs initiales pendant 2 jours de suite. 1 

Pour le Global Initiative for Asthma (GINA, www.ginasthma.org), les 
exacerbations sont des episodes de majoration progressive de la 
dyspnee, de la toux, des episodes de sifflements et de I’oppres- 
sion thoracique, ou une combinaison de certains de ces symp- 
tomes. Les exacerbations sont accompagnees d’une diminution 
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des flux expiratoires mesuree par le DEP ou le volume expire 
maximal en une seconde (VEMS). Les exacerbations sont clas- 
sees en 4 stades selon leur gravite: legere, moderee, severe, ou 
arret respiratoire imminent (tableau 1). 

La task force de V American Thoracic Society et de I’ European 
Respiratory Society a une definition simple de I’exacerbation : les 
exacerbations severes sont definies comme des evenements 
necessitant une action urgente de la part du patient et/ou du 
medecin pour eviter une evolution vers une hospitalisation ou un 
deces par asthme aigu grave. Les exacerbations non severes 
sont des evenements perturbant la vie normale et necessitant 
une modification therapeutique et/ou un recours aux soins en 
ambulatoire. 2 

A partir des donnees de la litterature scientifique et de ces defi- 
nitions, un groupe d’experts frangais a recemment defini I’exa- 
cerbation d’asthme comme une aggravation des criteres cli- 
niques pendant au moins 2 jours et/ou fonctionnels (DEP, VEMS) 
sans retour a I’etat de base et necessitant une prise en charge 
specifique (tableau 2). 3 


Physiopathologie 

Role de I’inflammation 

La survenue d’une exacerbation d’asthme succede le plus souvent 
a une perte du controle de la maladie. Selon I’Agence frangaise de 
securite sanitaire des produits de sante, la mesure du controle de 
I ’asthme a partir de criteres respiratoires cliniques et fonctionnels et de 
leur retentissement est un reflet de I’activite de la maladie sur 1 semaine 
a 3 mois. 3 Les facteurs declenchant les exacerbations d’asthme sont 
multiples et souvent imprevisibles. L’inflammation des voies 
aeriennesjoue un role dans leur survenue et, notamment, I’inflamma- 
tion a polynucleaires neutrophiles et eosinophiles est associee a la 
survenue d ’exacerbations severes. La presence d ’eosinophiles au 
niveau bronchique est precoce dans I’exacerbation d’asthme, et une 
inflammation neutrophilique est frequemment retrouvee. 4 Par ail- 
leurs, on decrit classiquement I’activation de I’immunite Th2 chez le 
patient asthmatique, mais il semblerait que I’immunite Thl joue ega- 
lement un role dans la severite et la chronicite de I’asthme. L’activa- 
tionThl etTh2 ainsi que la diminution des lymphocytes T regulateurs 


§ Gravite des exacerbations dans I’asthme de I’adulte 



Legere 

Moderee 

Severe 

Arret respiratoire 
imminent 

Difficultes respiratoires 

En marchant 

Peut s’allonger 

En parlant 

Prefere etre assis 

Au repos 

Est penche en avant 


Expression orale 

Conversation 

Phrases 

Mots 


Vigilance 

Peut etre agite 

Generalement agite 

Generalement agite 

Somnolent ou confus 

Frequence respiratoire 

Augmentee 

Augmentee 

Souvent > 30 par min 


Contraction des muscles accessoires 
et tirage sus-sternal 

Non 

Oui, habituellement 

Oui, habituellement 

Mouvements 

thoraco-abdominaux 

paradoxaux 

Sibilants 

Moderes, souvent en fin 
d’expiration seulement 

Bruyants 

Bruyants 

Absence de sibilants 

Pulsations 

< 100 batt./min 

100 a 120 batt./min 

> 120 batt./min 

Bradycardie 

Pouls paradoxal 

Absent 
< 10 mmHg 

Peut etre present 

10 a 25 mmHg 

Souvent present 
> 25 mmHg (adulte) 

20 a 40 mmHg (enfant) 

Absence suggerant 
la fatigue des muscles 
respiratoires 

DEP apres bronchodilatateur initial 
(% des valeurs predites ou 
de la meilleure valeur personnel^) 

> 80 % 

60 a 80 % environ 

< 60 % (100 par min 
chez I’adulte) 
ou reponse aux broncho- 
dilatateurs < 2 heures 


Pa0 2 (sous air) 

et/ou PaC0 2 

Normale 

Test non necessaire 
habituellement 
< 45 mmHg 

> 60 mmHg 

< 45 mmHg 

< 60 mmHg 
cyanose possible 

> 45 mmHg 
Insuffisance respiratoire 
possible 


Sa02 % (sous air) 

> 95 % 

91 a 95 % 

< 90 % 



Remarque : la presence de plusieurs parametres, mais pas necessairement de tous les parametres, indique la classification generate de la crise. 
DEP : debit expiratoire de pointe ; Pa0 2 : pression arterielle en oxygene ; Sa0 2 : saturation arterielle en oxygene. D’apres GINA, 2006. 
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ASTHME DE L’ADULTE EXACERBATIONS DE L’ ASTHME 


►► 


semblent preceder I’exacerbation, a la fois dans les exacerbations 
d’origine virale et dans la plupart des autres causes. 

Role du remodelage 

Dans I’asthme, le developpement du muscle lisse bronchique 
est correle a la duree de la maladie. L’intensite du remodelage 
semble etre plus en rapport avec le degre d’obstruction 
qu’avec les exacerbations, en particulier chez I’enfant. Meme si 
les exacerbations ne sont pas clairement liees au remodelage, 
I’hypertrophie musculaire lisse pourrait jouer un role dans la 
repetition des episodes aigus. En effet, les corticosteroides 
inhales diminuent I’inflammation mais n’ont pas d* effet sur le 
remodelage. 

Role des infections 

Le role des virus est surtout connu dans I’asthme de I’enfant, 
mais chez I’adulte des donnees suggerent qu’une infection 
virale peut etre incriminee dans plus de la moitie des exacerba- 
tions d’asthme severe, avec une predominance defections par 
le rhinovirus ou le virus respiratoire syncytial. 5 Le virus est a 
I’origine d’une exacerbation d’asthme par son effet direct et 
egalement par la reponse immune de I’hote, de type Thl , asso- 
ciee a I’activation de lymphocytes CD8 cytotoxiques. Par ail- 
leurs, les sujets asthmatiques sont plus sensibles aux infections 
virales du fait d’un desequilibre entre les reponses immunes 
Thl et Th2. L’infection virale est a I’origine d’une hyperreactivite 
bronchique et d’une obstruction majoree pouvant persister plu- 
sieurs semaines. II semblerait qu’un sous-groupe de patients 
ayant un phenotype plus severe et un VEMS plus bas soit por- 
teur chronique de I’infection a rhinovirus. Les infections bacte- 
riennes sont plus rarement a I’origine des exacerbations 


TABLEAU 2 

Criteres cliniques de I’exacerbation d’asthme 


Augmentation de la frequence 

Augmentation de I’utilisation 


des symptomes de breve 

des bronchodilatateurs 


duree sans retour 

d’action rapide 


a la normale (48 heures) 

Diminution de I’efficacite des 


Toux 

bronchodilatateurs d’action 


Dyspnee 

rapide aux doses usuelles 
Consultations non programmees 


Oppression thoracique 

Consultations dans un service 


Sibilants 

d’urgences 


Reveil nocturne 

Hospitalisations pour asthme 

Une exacerbation est retenue en presence d'une aggravation 

de criteres cliniques et ou fonctionnels (debit expiratoire de pointe, 

volume expire maximal en 1 seconde), sans retour a I’etat de base, 

necessitant une prise en charge specifique durant au moins 2 jours. 


D’apres la ref. 3 


d’asthme mais les germes atypiques (Mycoplasma pneumonias 
ou Chlamydia pneumoniae) pourraient etre un facteur declen- 
chant dans 20 % des exacerbations. 6 

Role de la pollution 

L’ exposition et la sensibilisation a des pneumallergenes sont 
des facteurs de risque d’exacerbation. L’ exposition allergenique 
entraine classiquement une inflammation eosinophilique et une 
activation Th2 avec production d’immunoglobulines de type E 
(IgE). 1 Les pneumallergenes les plus frequents sont les moisis- 
sures, les acariens et les chats. 

En plus d’entraTner une resistance au traitement par cortico- 
steroides inhales et un declin plus rapide du VEMS, I’exposition 
active ou passive au tabac est un facteur favorisant des exacer- 
bations asthmatiques. 7 La pollution atmospherique joue egale- 
ment un role dans I’apparition des exacerbations d’asthme. Les 
particules de diesel, I’ozone ou le dioxyde d’azote modifient I’in- 
flammation et I’environnement immunologique chez les sujets 
asthmatiques, favorisant une destabilisation de la maladie. 8 Des 
pneumallergenes ou des facteurs irritatifs lies a I’activite profes- 
sionnelle (v. page 327) peuvent aussi favoriser la survenue d’exa- 
cerbations. 8 

Autres facteurs favorisants 

La psyche des patients est un facteur favorisant des exacer- 
bations dont il taut tenir compte : les sujets asthmatiques, notam- 
ment les plus severement atteints, ont souvent des troubles 
anxieux, depresses ou de la personnalite a I’origine d’exacerba- 
tions du fait de la moins bonne observance et de la moins bonne 
perception de la dyspnee. L’ addiction a I’heroine ou a la cocaine 
favorise les exacerbations aigues et severes. Chez les femmes, la 
periode peri- et surtout premenstruelle est une periode a risque. 

Certains traitements comme I’aspirine, les anti-inflammatoires 
non steroidiens (AINS), les betabloquants peuvent favoriser les 
exacerbations. L’utilisation des beta-2 mimetiques de longue 
duree d ’action en monotherapie favorise les exacerbations, ces 
derniers devant etre associes a des corticosteroides inhales. 8 

Enfin, la mauvaise observance therapeutique, souvent asso- 
ciee a un niveau socio-economique bas et a une mauvaise per- 
ception de I’obstruction, favorise aussi la survenue d’exacer- 
bations. 9 

Prise en charge 

Prevention des exacerbations 

Elle repose sur la prise en charge des facteurs favorisants et sur 
le traitement de fond de I’asthme. 

Prise en charge des facteurs favorisants et des comorbidites 

Le sevrage tabagique est essentiel, car il reduit les symptomes et 
le risque d’infections respiratoires. Par ailleurs, la SPLF preconise 
de realiser une eviction allergenique la plus globale possible, chez 
I’enfant comme chez I’adulte. 10 L’immunotherapie par voie sous- 
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Asthme aigu grave 

Arnaud Bourdin* 


Definition et nosologie 

L’asthme aigu grave correspond a une situation 
Clinique aigue, souvent le point d’orgue d’une 
crise ou dans revolution d’une exacerbation, ou 
les symptomes sont si intenses qu’ils engendrent 
des signes objectifs de gravite Clinique. 

Une visite aux urgences, ou I’essentiel des 
patients sont admis pour des situations cliniques 
moins severes, n’est done pas synonyme 
d’asthme aigu grave. Les Anglo-Saxons decrivent 
cette situation comme un asthme « presque 
fatal » ou « menagant le pronostic vital ». 

Encore un peu plus de 1 000 personnes, agees 
pour la plupart, meurent d’asthme chaque annee 
en France (v. page 334), soit un taux de deces 
d’environ 1,8/100000 habitants. L’admission en 
soins intensifs ou en reanimation s’impose, du 
fait de I’instabilite et de I’imprevisibilite de 
revolution de ces episodes. Cela represente 
encore plus de 20 % des hospitalisations pour 
asthme, dont un tiers entraine une intubation 
et une ventilation mecanique. 1 

Physiopathologie 

Les donnees issues d’etudes autopsiques apres 
asthme aigu grave fatal ont permis de mettre en 
evidence une obstruction bronchique liee a un 
bronchospasme intense, souvent associe a une 
hyperplasie du muscle lisse bronchique, mais 
surtout a la presence de bouchons muqueux 
impressionnants, occupant la quasi -total ite de la 
lumiere bronchique, parfois jusque dans les voies 
aeriennes proximales. 2 Ces bouchons (v. figure) 
sont constitues de mucus tres deshydrate, 
collant, melant des debris de cellules epitheliales 
a des residus de polynucleaires eosinophiles 
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apoptotiques (cristaux de Charcot et Leyden) et 
de neutrophiles. 

Une intense hyperreactivite bronchique non 
specifique, une inflammation bronchique 
particuliere (plutot a neutrophiles, voire pauci- 
granulocytique, e’est-a-dire avec peu de cellules 
inflammatoires retrouvees) sous-tendent ces 
episodes qui surviennent plus souvent chez des 
patients non traites, avec des comorbidites 
(tabac p. ex.), et ayant souvent ete deja en 
reanimation (tableau I). 3 ’ 4 5 
La difference entre un episode d’exacerbation ne 
menagant pas le pronostic vital et I ’asthme aigu 
grave est potentiellement sous-tendue par 
I’intensite de I ’hyperreactivite bronchique, en 
d’autres termes par la capacite du muscle lisse 
bronchique a se contracter jusqu’au spasme 
« complet », avec en general un retard a la prise 
en charge, en regie generate chez un patient 
ayant mal pergu ces symptomes. 

Tableau Clinique et examens 
complementaires 

Les signes de gravite respiratoire sont au 
premier plan. Les signes de mauvaise tolerance 
hemodynamique et neurologique doivent donner 
I’alerte. II a ete montre a maintes reprises que la 
mesure du debit expiratoire de pointe (DEP) 
pouvait aggraver les symptomes dans certains 
cas; son utilisation est done reservee aux formes 
legeres ou en cours de recuperation. 

La distension thoracique, liee a I’obstruction 
bronchique (I’air « ne pouvant plus sortir », il est 
de plus en plus difficile de faire rentrer de I’air 
dans un poumon deja plein qui ne se vidange 
plus en expiration du fait de I’obstruction), 
engendre un travail musculaire accru en 
inspiration et en expiration entrainant un tirage, 
principalement observe sur le muscle 
sternoclei'domastoi'dien, les scalenes, et les 
muscles intercostaux. La non-perception de 
sibilants a I’auscultation n’est pas un signe 
rassurant, car le silence auscultatoire, piege 



3 Facteurs de risque d’asthme 
| aigu grave 


• Fonction respiratoire « de base » basse, declin 
accelere (remodelage des voies aeriennes) 

(VEMS de base < 50 %, declin annuel superieur 
a 200 mL) 

• Hyperreactivite bronchique tres importante (dose 
de metacholine necessaire pour faire chuter 

le VEMS de plus de 20 % inferieur a 4 mg/mL) 

• Non-reponse au traitement (due a une 
inflammation differente ou predominant 
dans un site different) 

• Retard a la prise en charge (faible perception 
des symptomes, facteurs socio-psychologiques, 
inobservance) 

• Comorbidites, facteurs precipitants (tabac, 
cardiovasculaire, effets secondaires 

des traitements, autres affections respiratoires 
[obesite, myopathies...]) 

• Facteur declenchant (exposition allergenique 
massive, infections virales [rhinovirus, grippe 
H1N1 notamment], environnement-pollution, 
intolerance a I’aspirine et aux AINS, autres) 

AINS: anti-inflammatoires non steroi'diens ; 
VEMS: volume expiratoire maximal par seconde. 
D ’apres les ref. 1, 3, 4 et 5 


classique, signe souvent un arret respiratoire 
imminent. 

La presence d’une normo- voire d’une 
hypercapnie est tres evocatrice de la gravite, 
signant un epuisement. 

L’analyse de tous les elements cliniques et 
respiratoires permet d’evaluer I’intensite de 
I’episode (tableau 2). 6 ►► 
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c\j 

§ Intensity de la crise d’asthme jusqu’a I’asthme aigu grave 

CD 

< 



Leger 

Modere 

Severe 

Arret imminent 

Dyspnee 

Marche 

Parole 

Repos 


Parole 

Normale 

Phrase 

Mots 


Conscience 

Normale 

Peut etre agite 

Agitation 


Frequence respiratoire 

M 

M 

>30 


Tirage 

Non 

Oui 

Oui 

Balancement 

Sibilants 

Fin d’expiration 

Sourds 

Sourds 

Absents 

Pouls 

<100 

100 a 120 

>120 

Bradycardie 

Pouls paradoxal 

0 ou < 1 0 

10 a 25 

>25 

Absent 

DEP 

> 80 % 

60 a 80 % 

< 60 % 

ou 100 L/min 


Pa0 2 

N 

>60 

<60 


PaC0 2 

<45 

<45 

>45 



DEP: debit expiratoire de pointe; Pa0 2 : pression partielle arterielle d’oxygene; PaC0 2 : pression partielle 
arterielle en dioxyde de carbone. D’apres le Global Initiative for Asthma (GINA). 6 


►► L’ionogramme recherche ensuite des 
troubles metaboliques (kaliemie, bicarbonates, 
acide lactique, signes de deshydratation), le 
dosage de la proteine C-reactive recherche un 
syndrome inflammatoire rarement manquant. 
L’electrocardiogramme est systematique 
(tachycardie, bloc de branche droit, ondes P, 
signes d’ischemie, coeur pulmonaire aigu). 

Une radiographie thoracique est toujours realisee 
a la recherche d’une cause ou d’une complication 
de I’episode (pneumothorax, pneumomediastin, 


pneumopathie, etc.), voire parfois une 
angiotomodensitometrie (diagnostic differentiel 
parfois difficile avec I’embolie pulmonaire). 

Prise en charge : urgence absolue 

Avant I’arrivee du medecin, le patient doit 
prendre un beta-2 agoniste de courte duree 
d’action, a repeter autant que possible, un 
glucocortico'i'de si possible, en fonction d’un plan 
d’action qui lui a ete remis et explique lors d’une 
consultation anterieure. 


A I’arrivee sur place: 

- un beta-2 agoniste est donne immediatement, 
de courte duree d’action, en spray, en 
nebulisation, par voie sous-cutanee (voire 
parenterale), a renouveler autant que possible; 

- un anticholinergique lui est associe dans la 
mesure du possible; eventuellement, il est 
possible de recourir aux aerosols d’adrenaline; 

- s’occuper des minutes a venir et prevoir un 
transfert medicalise vers une unite specialist 
(appel du 15); 

- la corticotherapie par voie orale (si possible, 
sinon parenterale) a bonne dose (au moins 

1 mg/kg) doit etre instauree ; 

- ne pas tenter d’allonger le patient, le soustraire 
d’une atmosphere confinee; le surveiller. 

A I’arrivee des equipes de secours: 

- I’oxygenotherapie, base de la prise en charge, 
est le premier reflexe a adopter; une oxymetrie 
de pouls (Sp0 2 ) > 90 % doit etre recherchee ; 

- perfuser le patient des que possible; 

- poursuivre le traitement par beta-2 agoniste 
par la voie la plus appropriee ; la mise en route 
d’une seringue electrique de salbutamol est 
souhaitable quand elle est possible, ou 
d’adrenaline; 

- la corticotherapie est a adapter a ce qui a ete 
fait avant. 

En milieu hospitalier, si possible en unite de 
soins intensifs ou en reanimation, 
I’oxygenotherapie est poursuivie (tableau 3). De 
meme que le traitement bronchodilatateur 
optimal. L’interet de I’helium en remplacement 


cutanee a un interet preventif en cas d’asthme allergique aux aca- 
riens et/ou aux pollens. En cas d’asthme professionnel, I ’exposi- 
tion a P agent causal doit etre arretee precocement et complete- 
ment, ce qui peut necessiter un reclassement professionnel. 

Une etude chez des enfants asthmatiques a montre un interet 
de la vaccination antigrippale par vaccin inactive sur le nombre 
d ’exacerbations liees a une infection grippale. 11 

II est recommande de traiter une rhinite allergique associee afin 
d’obtenir un controle satisfaisant de la maladie asthmatique. L’in- 
teret de traiter un reflux gastro-oesophagien associe reste 
debattu, il semble que sa prise en charge diminue le nombre 
d ’exacerbations. II semble licite d’eviter les AINS, I’aspirine ou les 
betabloquants chez les patients asthmatiques. 

L’obesite est un facteur de risque de mauvais controle de 
I’asthme et la perte de poids semble ameliorer le controle et 
pourrait diminuer le nombre d ’exacerbations. 


Traitement de fond 

Les corticosteroides inhales occupent une place centrale dans la 
prevention des exacerbations. II existe un effet dose-reponse des 
corticosteroides inhales sur la survenue des exacerbations, present 
meme pour de faibles doses. Leur association a des beta-2 mime- 
tiques de longue duree d’action est egalement efficace dans le 
controle de I’asthme, en allongeant le delai de survenue et la gravite 
de I ’exacerbation. 12 Les beta-2 mimetiques de longue duree d’ac- 
tion ne doivent pas etre utilises en monotherapie. Les anti-leuco- 
trienes reduisent aussi la frequence des exacerbations mais de fagon 
moins probante que les corticosteroides inhales. Dans I’asthme 
severe allergique avec elevation du taux d’lgE totales, les anti-lgE 
(omalizumab) sont efficaces sur la survenue des exacerbations. 

Education therapeutique 

Son role est essentiel. Elle permet au malade d’adherer au 
mieux a son traitement et de limiter le recours aux soins urgents. 
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” Exemple de prescription a I’entree 
§ en soins intensifs d’un patient 
I en asthme aigu grave 


• Oxygene (p. ex. sur masque a haute concentration) : 
debit adapte a la saturation arterielle en oxygene 
que Ton veut superieure a 90 % 

• Hydratation : 3 L/j, KCI jusqu’a 1 2 g/j, NaCI, 
phosphore, adaptes aux dosages sanguins 
et a I’etat Clinique 

• Salbutamol ou adrenaline: 1 a 5 mg/h 

• Methylprednisolone (p. ex.) : 80 mg 3 fois par 
jour intraveineux direct 

• Nebulisations terbutaline + ipratropium bromide 
toutes les 4 heures, eventuellement sur heliox 

• Anticoagulation preventive 

• Prevention de I’ ulcere de stress 

• Kinesitherapie respiratoire 

• Alimentation : pas dans un premier temps 

• Au cas par cas: antiviraux, antibiotherapie, sulfate 
de magnesium, drainage d’un pneumothorax. . . 

Surveillance: debit expiratoire de pointe matin 
et soir, saturation arterielle en oxygene (Sa0 2 ), 
parametres vitaux dont frequence respiratoire, 
gaz du sang, ionogramme, acide lactique. 

de I’azote pour les nebulisations est encore en 
discussion. La corticotherapie par voie generate 
doit etre maintenue a une dose importante, et 
prolongee. Les derives de la theophylline n’ont 


pas leur place ici. II taut assurer une bonne 
hydratation, et corriger les troubles ioniques, en 
particulier I’hypokaliemie et I’hypophosphoremie. 
La corticotherapie inhalee est poursuivie ou 
entreprise des que possible. Des examens 
complementaires minimaux sont a realiser: 
radiographie pulmonaire, electrocardiogramme, 
bilan biologique, gaz du sang, car la mise en 
evidence de facteurs declenchants peut 
deboucher sur des mesures therapeutiques: 
infection justifiant une antibiotherapie ou un 
traitement antiviral (grippe H1N1 notamment), 
pneumothorax imposant un drainage, etc. 
Lorsque la situation est critique: ventilation non 
invasive, ventilation mecanique, sedation, 
curarisation, hautes doses de magnesium sont 
des recours possibles mais aleatoires. En cas de 
ventilation mecanique, celle-ci doit etre faite a 
bas volume et a basse frequence pour lutter 
contre le barotraumatisme. II existe des formes 
extremes ou des therapeutiques deception 
doivent etre engagees, du fait d’une obstruction 
refractaire (oxygenation par membrane 
extracorporelle p. ex.). 

La surveillance doit etre etroite: monitoring 
des parametres vitaux et en particulier de la 
saturation en 0 2 (Sp0 2 ), mesure repetee du DEP 
si elle n’aggrave pas I’etat du patient. 

Les complications sont a depister et si 
possible a prevenir: complications 
barotraumatiques, surtout en cas de ventilation 
mecanique (pneumothorax, pneumomediastin, 
emphyseme sous-cutane), complications liees 


a I’hospitalisation (de decubitus, ulcere de stress, 
infections nosocomiales). 

L’acide lactique est un parametre important a 
doser et a surveiller. II reflete le metabolisme 
anaerobie, et signe done une souffrance 
tissulaire, generalement un epuisement 
musculaire. Cependant, il est tres augmente par 
le recours massif aux beta-2 agonistes. La 
participation metabolique de I’acide lactique au 
desequilibre acidosique du patient peut precipiter 
certaines situations cliniques vers I’intubation 
mecanique. • 
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La Haute Autorite de sante a edite en 2001 des recommanda- 
tions sur les principes de I’education therapeutique de I’adulte 
asthmatique. 13 

Prise en charge therapeutique 

Differents groupes d’experts comme le GINA ont emis des 
recommandations sur la prise en charge des exacerbations. En 
France, une conference de consensus en reanimation et mede- 
cine d’urgence a ete publiee en 2002. 14 

La premiere etape est une evaluation rapide et precise afin de 
qualifier les symptomes, leur severite, leur evolution et leur 
reponse aux traitements. II taut egalement chercher les facteurs 
d’asthme aigu grave. Devaluation est egalement clinique et fonc- 
tionnelle avec mesure du DEP ou du VEMS et de I’oxyrmetrie 
transcutanee. La gazometrie arterielle ne doit etre pratiquee qu’en 
cas d ’exacerbation associee a une saturation en oxygene trans- 


cutanee inferieure a 92 % ou de DEP inferieur a 30 %. C’est revo- 
lution plus que le tableau initial qui permet de qualifier la gravite de 
I’exacerbation, I’absence d’amelioration rapide apres une prise 
en charge adaptee etant un critere de gravite. Tout patient ayant 
une exacerbation d’asthme avec des signes de gravite, e'est-a- 
dire moderee ou severe (tableau 1), doit etre pris en charge en 
milieu hospitalier. La prise en charge au domicile doit etre faite par 
une equipe medicalisee specialisee envoyee sur place dans les 
plus brefs delais. 14 La surveillance avant le transfert comprend la 
surveillance classique des signes de detresse respiratoire aigue et 
la mesure du debit expiratoire de pointe (tableau 2). 

Du point de vue pratique, les beta-2 agonistes doivent etre privi- 
leges, ils sont les bronchodilatateurs les plus rapides et les plus 
puissants. L’utilisation en nebulisation est recommandee. La dose 
est de 5 mg de salbutamol ou de terbutaline nebulises avec un 
debit d’oxygene de 6 a 8 LVmin, pendant 1 0 a 1 5 minutes, a repe- 
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ter a 3 reprises pendant la premiere heure puis a adapter a revolu- 
tion clinique. 14 L’aerosoltherapie peut etre debutee au domicile du 
patient et une alternative possible est I’utilisation des aerosols- 
doseurs du patient delivres dans une chambre d’inhalation (sur- 
tout chez I’enfant). La dose est de 2 a 4 bouffees de 1 00 pig repe- 
tees toutes les 5 a 1 0 minutes chez I’adulte (5 a 1 0 bouffees chez 
I’enfant). 14 L’ association a des bronchodilatateurs de type anti- 
cholinergiques est debattue, elle permettrait de reduire le nombre 
d’hospitalisations des patients les plus severes. 

L’ administration de corticoides par voie systemique est essen- 
tielle car leur utilisation reduit le taux d’hospitalisations. La voie 
orale est aussi efficace que la voie intraveineuse et la dose doit 
etre de 40 a 80 mg/j pendant 7 jours. Aucune decroissance des 
doses n’est necessaire. La place des corticosteroides inhales en 
association a la corticotherapie systemique dans les exacerba- 
tions d’asthme n’est pas clairement definie, mais il est habituel de 
commencer un traitement de fond par corticosteroides inhales ou 
d’augmenter les doses de corticosteroides inhales precocement 
lors d’une exacerbation, afin d’optimiser le controle de I’asthme. 

L’oxygenotherapie n’est utile que dans les exacerbations 
severes, avec pour objectif de maintenir une saturation supe- 
rieure a 92 %. La prescription d’antibiotiques n’est pas systema- 
tique en cas d ’exacerbation asthmatique, elle est recommandee 
en cas de forte suspicion d’infection bacterienne. 

Selon le GINA, toute exacerbation d’asthme necessite la mise 
en route d’un traitement par beta-2 mimetiques de courte duree 
d’action sous forme inhalee. Une corticotherapie systemique 
doit etre associee en I’absence de reponse immediate aux beta- 
2 mimetiques, si le patient a beneficie d’une corticotherapie 
recente ou si I’exacerbation est d’emblee severe (GINA). La 
reevaluation pour un traitement maximaliste doit etre faite 
1 heure apres la prise en charge. 

Conclusion 

Une exacerbation d’asthme peut etre definie comme une aggra- 
vation des criteres cliniques pendant au moins 2 jours et/ou fonc- 
tionnels (DEP, VEMS) sans retour a I’etat de base et necessitant une 
prise en charge specifique. Les facteurs favorisants sont nombreux. 
Ms agissent sur les mecanismes immunitaires particuliers du sujet 
asthmatique, modifies par des agents allergeniques, infectieux ou 
irritants. La prevention repose sur le bon controle de la maladie par 
un traitement adapte, comprenant des corticosteroides inhales et 
des beta-2 mimetiques de longue duree d’action principalement. 
Lors d’une exacerbation, les beta-2 agonistes nebulises doivent 
etre privileges et I ’initiation rapide d’une corticotherapie systemique 
permet de reduire le nombre d’hospitalisations. • 
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POUR LA PRATIQUE 

►► En pratique, une exacerbation d’asthme est une aggravation 
des criteres cliniques pendant au moins 2 jours et/ou 
fonctionnels (DEP, VEMS) sans retour a I’etat de base 
et necessitant une prise en charge specifique. 

►► Les exacerbations sont un marqueur de gravite 

de la maladie et sont le principal motif de recours aux soins 

des patients asthmatiques. 

►► La prise en charge des exacerbations se base 
sur revaluation de la severite initiale et sur revolution 
et la reponse au traitement. 

►► Le traitement des exacerbations repose principalement 
sur les bronchodilatateurs de type beta-agonistes ± 
anticholinergiques et sur les corticoides administres par voie 
systemique. 

►► Les corticoides administres par voie systemique 

des la prise en charge reduisent significativement le taux 

d’hospitalisations. 

►► La prevention des exacerbations repose sur le traitement 
de fond et le controle de la maladie asthmatique. 

►► Les corticosteroides inhales, seuls ou associes aux beta-2 
mimetiques de longue duree d’action, reduisent le nombre 
d’exacerbations. 


summary Asthma exacerbation 

The definition of asthma exacerbation is not univocal. The criteria which currently characterize 
asthma exacerbation are clinical and functional, and imply a destabilization of the asthmatic 
disease for more than 24 hours, with no return to the initial condition, which requires a 
treatment change. Bronchial inflammation precedes and is associated with asthma 
exacerbation. Exacerbation is induced by infectious, irritating or allergenic triggering factors 
associated with a specific immunogenetic susceptibility. Disease stabilization, which requires an 
adequate long-term treatment, associating inhaled corticosteroids and long-acting beta-2 
mimetics, as well as the management of triggering factors and comorbidities, allows to limit the 
number of exacerbations. In the event of an exacerbation, the quick systemic administration of 
corticosteroids reduces the number of hospitalizations. 

resume Exacerbations d’asthme 

La definition des exacerbations d’asthme n’est pas univoque. Actuellement, les criteres 
qualifiant une exacerbation d’asthme sont cliniques et fonctionnels et impliquent une 
destabilisation de la maladie asthmatique pendant plus de 24 heures, sans retour a I’etat de 
base, necessitant une modification therapeutique. L’inflammation bronchique precede et est 
associee aux exacerbations d’asthme. Des facteurs favorisants infectieux, irritants ou 
allergeniques associes a un terrain immunogenetique particulier aboutissent a I’exacerbation. 
La stabilisation de la maladie par un traitement de fond adapte, associant corticosteroides 
inhales et beta-2 mimetiques de longue duree d’action, et par la prise en charge des facteurs 
favorisants et des comorbidites permet de reduire le nombre d’exacerbations. En cas 
d’exacerbation, I’administration rapide de corticoides par voie systemique permet de reduire le 
nombre d’hospitalisations. 
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Et si c’ etait une 

maladie rare ? 

Les questions 


Cette rubrique est destinee 
a sensibiliser les medecins 
aux maladies rares dont 
la presentation Clinique peut 
etre relativement banale. 

Les reponses aux questions 
posees seront developpees 
avec une breve synthese 
de la pathologie en cause 
dans le prochain numero 
de La Revue du Praticien. 


Cette chronique fait I’objet 
d’une contribution educative 
des Entreprises du medicament (LEEM). 


Cette femme de 27 ans a accouche, 
il y a 3 semaines, d un troisieme gargon 
un mois avant terme. 

Laccouchement par voie basse 
a ete marque par la survenue d’une 
dechirure perineale au moment de 
lepisiotomie. 

Dans ses antecedents, on note 
une tendance ecchymotique et 
une recession gingivale traitee par 
greffes a repetition. 

Depuis 4 jours, elle a une cervicalgie 
gauche et des cephalees. La veille 
de sa consultation, elle a note un ptosis 
gauche cedant spontanement 
en quelques heures. 

■ Comment interpretez-vous 
cet echodoppler arteriel 
realise en urgence? 

■ Si c’etait une maladie rare, 
laquelle evoqueriez-vous? 

■ Quel(s) examen(s) vous 
semble(nt) necessaire(s) ? 



Echodoppler arteriel. Coupe longitudinale. 



Echodoppler arteriel. Coupe transversale. 
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